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ABSTRACT
In the review article there is a presentation of blood 
parameters, which are important in a diagnosis and 
treatment of bone abnormalities in peritoneally dia-
lyzed (PD) patients. Advantages and disadvantages 
of evaluation of bone mineral density using dual 
energy X-ray absorptiometry are shown. Types of 
renal osteodystrophy are mentioned with a special 
attention paid to adynamic bone disease which is 
the most frequent type of osteodystrophy in PD pa-
tients. Therapeutic possibilities in mineral bone dise-
ase related to chronic kidney disease and dialysis 
treatment are presented.
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WSTĘP
W 2009 roku eksperci grupy Kidney Di-
sease: Improving Global Outcomes (KDIGO) 
rozpowszechnili pojęcie chronic kidney disease-
-mineral and bone disorder (CKD-MBD) [1], 
które w Polsce najczęściej jest tłumaczone jako 
powikłania mineralno-kostne przewlekłej cho-
roby nerek (PChN-PMK) lub zaburzenia mi-
neralne i kostne w (towarzyszące) przewlekłej 
chorobie nerek (PChN-ZMK), a także zespół 
zaburzeń mineralnych i kostnych związanych 
z PChN. Gdy przedmiotem omówienia są za-
burzenia mineralne kości, wynikające z prze-
wlekłej choroby nerek (CKD, chronic kidney 
disease), zwykle, zwłaszcza w prezentacjach 
zjazdowych, stosuje się określenie „mineralna 
choroba kości” (mineral bone disease) [2].
Ryzyko złamań u chorych w stadiach 3–5, 
5D i 1–5T jest istotnie większe niż w ogólnej 
populacji i łączy się ze zwiększoną chorobo-
wością i śmiertelnością, z tego względu ocena 
stanu kości i leczenie zburzeń kostnych mają 
istotne znaczenie w kompleksowej terapii 
chorych z CKD. Ryzyko złamań zależy od gę-
stości mineralnej kości (BMD, bone mineral 
density) i jakości kości, a także od częstości 
upadków i urazów. Złamania występują czę-
ściej u starszych chorych, u kobiet, u osób 
przyjmujących glikokortykosteroidy, u cho-
rych na cukrzycę i u pacjentów dłużej diali-
zowanych. Śmiertelność chorych w 5 stadium 
CKD, którzy przebyli złamanie biodra, jest 
około 2-krotnie większa niż u chorych tej sa-
mej płci i w podobnym wieku, u których nie 
wystąpiło złamanie biodra [1].
PARAMETRY LABORATORYJNE  
POMOCNE W OCENIE STANU KOŚCI
Na istnienie zmian w kościach u chorych 
dializowanych mogą wskazywać nieprawi-
dłowości w rutynowych oznaczeniach wapnia 
i fosforu, zalecane co 1–3 miesiące, parathor-
monu (PTH, parathyroid hormone), zalecane 
co 3–6 miesięcy, fosfatazy zasadowej, zalecane 
co 12 miesięcy lub częściej, oraz wtedy, gdy stę-
żenia PTH i 25-hydroksywitaminy D [25(OH)
D] są podwyższone (brak rekomendacji co do 
częstości oznaczeń) [1]. Stężenie wapnia w su-
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rowicy jest słabym wykładnikiem jego zasobów 
ustrojowych, ponieważ tylko 1% znajduje się 
w przestrzeni pozakomórkowej, a pozostała 
część jest magazynowana w kościach. Jedno-
czesna ocena stężenia wapnia, fosfatazy za-
sadowej i PTH okazała się jednak przydatna 
w nieinwazyjnym określaniu metabolizmu 
kostnego i zaburzonej mineralizacji u dzieci 
dializowanych otrzewnowo [3].
Stwierdzenie podwyższonej aktywności 
fosfatazy zasadowej, nawet w przypadku wy-
sokich stężeń PTH, wymaga wykluczenia cho-
roby wątroby. Aktywność fosfatazy zasadowej 
po uwzględnieniu ograniczeń może odzwier-
ciedlać aktywność osteoblastów. Izoenzym 
kostny fosfatazy alkalicznej (BALP, bone alka-
line phosphatase) nie okazał się bardziej przy-
datny w rutynowej diagnostyce kostnej, a jego 
oznaczanie jest droższe niż fosfatazy całko-
witej. Oznaczanie BALP może być pomocne 
w bardziej złożonych przypadkach klinicznych, 
na przykład współistnienia choroby wątroby 
z wtórną nadczynnością przytarczyc (sHPT, 
secondary hyperparathyroidism). Nie sugeruje 
się także rutynowego stosowania markerów 
tworzenia lub degradacji kolagenu, takich jak 
C-końcowy propeptyd prokolagenu typu I, C-
-telopeptyd kolagenu typu I, pirydynolina, de-
oksypirydynolina [1].
Pod nazwą 25(OH)D kryją się 25(OH)
D3 (kalcydiol) i 25(OH)D2 (erkalcydiol). Do 
oznaczania we krwi najbardziej poleca się 
25(OH)D, ponieważ charakteryzuje się 3-ty-
godniowym okresem półtrwania i uwzględnia 
zarówno źródło pokarmowe witaminy, jak 
i jej syntezę w skórze. Eksperci KDIGO nie 
polecają oznaczania stężenia 1,25(OH)2D 
w celach praktycznych, gdyż testy takie nie są 
dobrze wystandaryzowane, okres półtrwania 
witaminy jest krótki, na pomiar wpływa po-
dawanie kalcytriolu i analogów witaminy D, 
a ponadto nie ma danych wskazujących, że 
oznaczenie to jest przydatne w monitorowa-
niu leczenia [1].
Niedobór witaminy D u chorych leczonych 
dializą otrzewnową (DO) zidentyfikowano już 
w latach 80. ubiegłego stulecia [4, 5]. Zwraca-
no uwagę na sezonowe wahania stężenia tej 
witaminy [6] oraz możliwość wyrównania nie-
doborów poprzez adekwatną suplementację 
[7]. Wyniki oznaczeń 25(OH)D interpretowa-
ne są niejednolicie. W szpitalu uniwersyteckim 
w Poznaniu rutynowe oznaczenia 25(OH)D 
interpretuje się następująco: 0–10 ng/ml — de-
ficyt, 10–20 ng/ml — niedobór, 20–30 ng/ml 
— hipowitaminoza D, 30–80 ng/ml — stę-
żenie zalecane, ponad 100 ng/ml — stężenie 
toksyczne (modyfikacja wg http://www.roche.
pl/fmfiles/re7190002/RDP/labforum/labfo-
rum32.pdf). Taskapan i wsp. [8] przyjęli za 
ekspertami Kidney Disease Outcomes Quali-
ty Initiative (K/DOQI), że stężenie 25(OH)
D w surowicy mniejsze niż 5 ng/ml oznacza 
ciężki niedobór, 5–15 ng/ml — umiarkowa-
ny niedobór, 15–30 ng/ml — niedostateczne 
stężenie, zaś przekraczające 30 ng/ml — ade-
kwatne stężenie [8]. W badaniu 273 chorych 
leczonych DO w 20 ośrodkach dializacyjnych 
w Grecji i Turcji ciężki niedobór 25(OH)D 
wykazano u 43,6% chorych, umiarkowany 
niedobór — u 48,4% chorych, niedostateczne 
stężenie — u 4,4% chorych, a adekwatne stę-
żenie — tylko u 3,6% chorych, gdy stosowano 
wymienione kryteria [8]. W badaniach chorych 
leczonych DO w Polsce także wykazano niskie 
stężenia kalcydiolu i kalcytriolu [9]. Z jednej 
strony, prace te wskazują, że u chorych leczo-
nych DO niedobór 25(OH)D jest powszechny. 
Z drugiej strony, 30–50% ogólnej populacji 
również cechują niskie stężenia 25(OH)D 
w surowicy [1].
METODY OCENY GĘSTOŚCI MINERALNEJ KOŚCI
Badanie BMD metodą absopcjometrii 
podwójnej wiązki promieniowania rentgenow-
skiego (DXA, dual-energy X-ray absorptiome-
try) służy w ogólnej populacji do diagnostyki 
osteoporozy. Gęstość mineralna kości mierzo-
na metodą DXA jest silnym predyktorem siły 
kości i ryzyka złamań, a niska BMD wiąże się 
w ogólnej populacji z większą śmiertelnością. 
U chorych z rozpoznaniem CKD-MBD nie 
zaleca się rutynowego badania BMD metodą 
DXA, ponieważ wyniki badania BMD metodą 
DXA nie pozwalają przewidywać ryzyka zła-
mań, jak to jest w przypadku ogólnej populacji, 
ani też nie są predyktorem typu osteodystro-
fii nerkowej [1]. Tym niemniej, wśród metod 
diagnostyki kości u dializowanych chorych 
eksperci KDIGO wymieniają DXA, wskazu-
jąc jednak na bardziej zaawansowane techni-
ki, takie jak obwodowa jakościowa tomografia 
komputerowa (pQCT, peripheral quantitated 
computed tomography), mikrotomografia kom-
puterowa (μCT, micro-computed tomography) 
czy jakościowy rezonans magnetyczny o dużej 
rozdzielczości (μMRI, micro-magentic reso-
nance imaging). W przeciwieństwie do DXA, 
w która BMD określa pod polem powierzch-
ni (zwykle w g/cm2), techniki te umożliwiają 
określenie BMD w jednostce objętości wybra-
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nej kości lub części jej struktury (pomiar trój-
wymiarowy, wynik zwykle podawany w g/cm3). 
Polowy charakter metody DXA sprawia, że 
BMD w kręgosłupie lędźwiowym (LS, lumbar 
spine) może być wykazywana jako wyższa niż 
jest w rzeczywistości, ponieważ na wynik wpły-
wa obecność osteofitów i zwapnień w aorcie. 
Ponadto na pomiar BMD metodą DXA wpły-
wa wzrost badanego (osoby o niskim wzro-
ście w przypadku użycia tej metody wykazują 
mniejszą BMD) [1].
Minerały stanowią 75% kości korowej 
i 26% kości beleczkowej (gąbczastej). Badanie 
BMD metodą DXA nie umożliwia odróżnienia 
kości korowej i kości beleczkowej. Nadczyn-
ność przytarczyc prowadzi do sklerotyczne-
go zgrubienia kości beleczkowej, co zwiększa 
BMD, a jednocześnie stymuluje resorpcję ko-
ści korowej, co wiąże się ze znacznym zmniej-
szeniem BMD. W sHPT preferowanym miej-
scem badania BMD, zwłaszcza gdy dysponuje 
się tylko metodą DXA, jest 1/3 dystalna część 
kości promieniowej [10], w której dominuje 
kość korowa, a kość beleczkowa jest skąpa. Ła-
twiej więc uwidocznić wpływ sHPT na ubytek 
BMD w kości promieniowej niż na przykład 
w kręgosłupie, gdzie w trzonie kręgowym 42% 
stanowi kość beleczkowa [10].
Stosując kryteria Światowej Organiza-
cji Zdrowia (WHO, World Health Organiza-
tion), opracowane w 1994 roku, osteopenia 
(–2,5 < T-score < –1,0) w LS i w szyjce kości 
udowej (FN, femoral neck) występowała od-
powiednio u 41% i 53% chorych leczonych 
DO, a osteoporozę (T-score £ –2,5) w LS i FN 
stwierdzono odpowiednio u 17% i 7% chorych 
[10]. Cunningham i wsp. [11] uważają jednak, 
że termin „osteoporoza” nie powinien być sto-
sowany do opisywania zwiększonej kruchości 
kości u chorych z CKD, zwłaszcza w późnych 
stadiach tej choroby. Jeśli kruchość kości jest 
skutkiem CKD, to świadczy to istnieniu oste-
odystrofii nerkowej, ale nie wyklucza współ-
istnienia osteoporozy pomenopauzalnej czy 
posteroidowej. Obecność CKD-BMD może 
prowadzić do złej jakości kości nawet przy 
prawidłowej lub zwiększonej zawartości mi-
nerałów w kości, podczas gdy osteoporoza jest 
łączona z niską BMD. W typowej idiopatycz-
nej osteoporozie zmniejszeniu ulega zarów-
no objętość kości korowej, jak i beleczkowej. 
W sHPT objętość kości korowej zmniejsza się, 
a beleczkowej ulega zwiększeniu. W celu pod-
kreślenia występowania niskiej BMD w póź-
nych stadiach CKD używa się terminu „CKD-
-BMD z niską BMD”. Gęstość mineralna kości 
biodra i kości promieniowej u chorych 
w stadium 4–5D CKD jest zwykle mniejsza niż 
w ogólnej populacji, a BMD kręgosłupa lędź-
wiowego jest zwykle podobna jak w populacji 
ogólnej. Przy wszystkich ograniczeniach DXA 
BMD, eksperci KDIGO uważają, że niska 
BMD lub obniżająca się BMD świadczą o nie-
prawidłowej kości [1].
U chorych leczonych DO metoda DXA 
pozwala na wykazanie korelacji między BMD 
mierzoną w FN i LS a wiekiem metrykalnym 
[10, 12], podobnie jak ma miejsce to w popu-
lacji ogólnej. Stan odżywienia leczonych DO 
znajduje odzwierciedlenie w całkowitej za-
wartości minerałów w kościach (TBMC, total 
body mineral content) [13], a także w FN BMD 
i LS BMD w przypadku stosowania metody 
DXA (dodatnie korelacje BMD ze wskaź-
nikiem masy ciała, albuminą i prealbuminą) 
[10]. Ostatnio stwierdzono powiązanie między 
wartością wskaźnika T w DXA kości udowej 
a nasileniem zwapnień w tętnicach wieńco-
wych chorych leczonych DO [14]. Nie wykaza-
no związku markerów metabolizmu kostnego 
(natywnego PTH, osteokalcyny, BALP, C-telo-
peptydu) i 25(OH)D z BMD [10], ale stwier-
dzono ujemną korelację między stężeniem 
PTH a TBMC [13].
W ostatnich latach czynniki ryzyka, które 
są częściowo niezależne od wieku i BMD, włą-
czono do kalkulatora służącego ocenie 10-let-
niego ryzyka złamania w dowolnej lokalizacji 
lub ryzyka złamania biodra (FRAX, fracture 
risk assessment tool). Ryzyko to jest wyliczane 
z uwzględnieniem płci, wieku, wzrostu, masy 
ciała, wcześniejszego złamania niskoenerge-
tycznego, stwierdzenia złamania biodra u jed-
nego z rodziców, aktualnego palenia tytoniu, 
długotrwałego stosowania glikokortykostero-
idów (w przeszłości bądź aktualnie), rozpozna-
nia reumatoidalnego zapalenia stawów, obec-
ności innych wtórnych przyczyn osteoporozy 
oraz spożywania alkoholu w ilości co najmniej 
3 jednostek dziennie. Dodatkowo do algoryt-
mu FRAX może być wprowadzona informacja 
o BMD zmierzonej za pomocą DXA w FN. Jak 
dotychczas, istnieją tylko nieliczne doniesienia 
zjazdowe o możliwości wykorzystania algoryt-
mu FRAX u chorych dializowanych.
W przeciwieństwie do BMD ocenianej 
polową metodą DXA w kręgosłupie, FN i ca-
łym biodrze, BMD kości korowej oraz grubość 
kości korowej mierzone objętościową metodą 
pQCT u dorosłych chorych leczonych powta-
rzaną hemodializą (HD) (n = 52) okazały się 
powiązane ze złamaniami kości (ryzyko zła-
Forum Nefrologiczne 2012, tom 5, nr 4300
mania odpowiednio 16,67; 2,94–83,3 i 3,26; 
1,36–7,87) [15]. Zastosowanie metody pQCT 
u 46 dorosłych chorych leczonych DO po-
twierdziło ujemną korelację BMD z wiekiem 
chorych, ale nie wykazano dodatniej korelacji 
z masą ciała i wskaźnikiem Kt/V. Wartość QCT 
BMD poniżej 160 mg/cm3 (wyznacznik oste-
oporozy) występowała z podobną częstością 
u kobiet i u mężczyzn (55,6% v. 42,1%) [16].
Metoda μMRI okazała się przydatna nie 
tylko do oceny grubości kości korowej, ale tak-
że do uwidocznienia utraty integralności kości 
beleczkowej [17].
OSTEODYSTROFIA NERKOWA
Składową CKD-MBD, którą ocenia się 
histomorfometrycznie po wykonaniu biopsji 
kości, jest osteodystrofia nerkowa [18]. Bada-
nia laboratoryjne nie umożliwiają bezbłędnej 
oceny histologii kości. Główne, ale nieograni-
czające, wskazania do biopsji kości to:
 — złamania kości o niejasnej etiologii;
 — uporczywe bóle kości;
 — hiperkalcemia o niejasnej etiologii;
 — hipofosfatemia o niejasnej etiologii;
 — niejednoznaczne wyniki badań laboratoryj-
nych;
 — podejrzenie zatrucia glinem;
 — planowane leczenie bisfosfonianami u cho-
rych z rozpoznaniem CKD–MBD.
Klasyfikacja osteodystrofii nerkowej wy-
maga określenia szybkości metabolizmu kost-
nego (zwolniony, prawidłowy, przyspieszony), 
często nadal zwanego obrotem kostnym (ni-
ski, prawidłowy, wysoki), mineralizacji kości 
(prawidłowa lub nieprawidłowa ilość niezmi-
neralizowanego osteoidu) i objętości kości 
(zwiększona, prawidłowa, obniżona) [19]. Jeśli 
tworzenie kości jest większe niż resorpcja ko-
ści, bilans kostny jest dodatni i objętość kości 
ulega zwiększeniu. Mówi się, że klasyfikacja 
osteodystrofii nerkowej opiera się na syste-
mie TMV (T — turnover, M — mineralization, 
V — volume).
Wyniki badań histomorfometrycznych 
dostarczają argumentów na to, że tylko istotnie 
podwyższone lub obniżone wartości stężenia 
PTH wskazują na szybkość metabolizmu kost-
nego [1]. Stężenie PTH poniżej 150 ng/ml 
pozwoliło w 83% przypadków przewidywać 
zwolniony metabolizm kostny (brak lub 
zmniejszony wychwyt tetracykliny), natomiast 
w przypadku stężenia PTH powyżej 300 ng/ml 
w 62% przypadków histomorfometrycznie po-
twierdzono przyspieszony metabolizm kostny. 
W przedziale stężeń PTH 150–300 ng/ml naj-
częściej obserwowano zwolniony metabolizm 
kostny, a najrzadziej prawidłowy [20].
Uwzględniając wymienione parametry hi-
stomorfometryczne, wyróżnia się następujące 
typy osteodystrofii nerkowej:
 — zwłókniające zapalenie kości (osteitis fibro-
sa), określane też mianem zaawansowanej 
choroby kości związanej z sHPT;
 — łagodną chorobę kości związaną z sHPT;
 — osteomalację;
 — adynamiczną chorobę kości (ABD, adyma-
nic bone disease);
 — osteodystrofię mieszaną.
W latach 1983–2006 u chorych z CKD, 
u których wykonano biopsję kości, w stadium 
3–5 i u chorych hemodializowanych najczęściej 
wykazywano osteitis fibrosa (odpowiednio 32% 
i 34%), natomiast u chorych leczonych DO do-
minowała ABD (50%) [1]. Zwolniony metabo-
lizm kostny stwierdzano także w badaniu histo-
morfometrycznym u 51,7% chorych leczonych 
DO w ostatnich latach [21]. Pozostałe typy 
osteodystrofii nerkowej występują u chorych 
leczonych DO z następującą częstością: łagodna 
choroba kości związana z sHPT — 20% przy-
padków, osteitis fibrosa — 18%, osteomalacja 
i osteodystrofia mieszana — po 5%. Prawidło-
wy obraz histomorfometryczny kości opisywa-
no tylko w 2% przypadków. Nie stwierdzono, 
aby objawy kliniczne były istotnie uzależnione 
od postaci osteodystrofii nerkowej [1].
Etiologia ABD nie jest jasna. Osteody-
strofii tej sprzyja dodatni bilans wapniowy. 
Zwolniony metabolizm kostny może być 
skutkiem leczenia witaminą D; stwierdza się 
go u 25% chorych przyjmujących preparaty 
witaminy D [1]. U chorych leczonych DO 
wskaźnik tworzenia kości ujemnie koreluje 
ze stężeniem sklerostyny (r = –0,45; p = 0,01; 
n = 29), która jest białkiem zaangażowanym 
w procesy budowy i przebudowy kości [21], 
co może wskazywać na jej rolę w patogene-
zie ABD.
Adynamiczna choroba kości charaktery-
zuje się zmniejszoną syntezą macierzy kostnej, 
co wynika z obniżonej aktywności osteobla-
stów i osteoklastów [22]. Jednocześnie nie 
stwierdza się akumulacji osteoidu, co odróżnia 
ABD od osteomalacji. Mineralizacja kości jest 
prawidłowa, objętość kości — zmniejszona lub 
prawidłowa. Proces przebudowy kości jest za-
burzony, co prowadzi do upośledzenia gojenia 
się mikrozłamań.
Stężenie PTH w ABD utrzymuje się po-
niżej 150 ng/ml. Ze względu na osłabioną zdol-
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ność kości do buforowania wapnia u chorych 
przyjmujących zawierające wapń leki wiążące 
fosforany oraz używających wysokowapnio-
wych płynów dializacyjnych często mogą wystę-
pować objawy hiperkalcemii [23]. Bóle kostne 
i miopatia obwodowa występują głównie wte-
dy, gdy stwierdza się zatrucie glinem. Zła-
mania kości są częste [24, 25], predyspozycja 
do złamań kręgów — większa [26]. Złamania 
kręgów, stwierdzane niekiedy podczas badań 
radiologicznych wykonywanych z przyczyn 
niezwiązanych z układem kostnym, prowadzą 
do obniżenia wzrostu, zaburzenia czynności 
płuc, refluksu żołądkowo-jelitowego i ogólnej 
niesprawności. Istnienie takich złamań sta-
nowi czynnik ryzyka dalszych złamań (ryzyko 
to może być 7-krotnie większe niż u osób bez 
radiologicznie widocznych złamań kręgów), 
choć dolegliwości bólowe ze strony kręgosłupa 
mogą być nieobecne aż u 60% chorych [1].
Zwapnienia tkanek miękkich, szczególnie 
w naczyniach krwionośnych, są bardziej nasilo-
ne niż u chorych bez ADB. Zaobserwowano, 
że zwolniony metabolizm kostny wiąże się ze 
starszym wiekiem [21]. U dzieci dializowanych 
otrzewnowo poddanych biopsji kości dyna-
miczną kość stwierdzano tylko w 4% przypad-
ków [3].
Leczenie mineralnej choroby kości 
u chorych dializowanych otrzewnowo mieści 
się w zasadach omówionych przez ekspertów 
KDIGO dla ogółu chorych dializowanych [1]. 
Sugeruje się, aby u dializowanych chorych ob-
niżać podwyższone stężenie fosforu do warto-
ści prawidłowych, a stężenie wapnia w surowi-
cy utrzymywać w zakresie normy. Środkami 
do realizacji tych celów mogą być preparaty 
wiążące fosforany w przewodzie pokarmowym 
i aktywne preparaty witaminy D. Do dializo-
wania należy używać płynu dializacyjnego ze 
stężeniem wapnia między 1,25 a 1,50 mmol/l 
(2,5 i 3,0 mEq/l). U chorych leczonych DO na-
leży unikać stężenia wapnia w płynie 1,75 mmo-
l/l (3,5 mEq/l).
W leczeniu ABD rozważa się stosowanie 
płynów dializacyjnych z obniżonym stężeniem 
wapnia w celu stymulacji endogennej sekre-
cji PTH [1, 27]. Leczenie 51 chorych z ABD 
(udokumentowaną w biopsji kości) płynem 
do DO z zawartością wapnia 1,0 mmol/l przez 
16 miesięcy wywołało obniżenie stężeń wapnia 
całkowitego i zjonizowanego w surowicy oraz 
zmniejszenie częstości epizodów hiperkalcemii 
o 89%, co wywołało wzrost stężenia PTH w su-
rowicy o 300%. Tworzenie kości, początkowo 
zmniejszone, zwiększyło się do zakresu normy. 
Zmian takich nie wykazywała grupa kontrol-
na, dializowana płynem o zawartości wapnia 
1,62 mmol/l [27]. W zaleceniach badawczych 
sugeruje się, aby ocenić skuteczność podawa-
nia teryparatydu (rekombinowany ludzki para-
thormon 1-34) w leczeniu ABD w porównaniu 
ze stosowaniem placebo [1]. Podawanie prze-
ciwciał przeciwko sklerostynie także mogłoby 
dać obiecujące wyniki [28, 29]. Rozpoznanie 
ABD jest przeciwwskazaniem do stosowa-
nia bisfosfonianów.
Osteodystrofie związane z sHPT cechują 
się metabolizmem kostnym od umiarkowa-
nego do znacznie przyspieszonego. Podobnie 
objętość kości może być zbliżona do prawi-
dłowej lub zwiększona, co zależy od długości 
procesu chorobowego [18]. Aktywność fosfa-
tazy zasadowej (i jej izoenzymu kostnego) jest 
zwiększona. W leczeniu tych osteodystrofii sto-
suje się kalcytriol lub dokserkalcyferol w połą-
czeniu z lekami wiążącymi fosforany. U 72% 
dzieci dializowanych otrzewnowo trwające 
8 miesięcy terapia wymienionymi preparatami 
spowodowała obniżenie wskaźnika tworzenia 
kości do wartości prawidłowych, stężenie PTH 
obniżyło się o 35%, a stężenie czynnika wzro-
stu fibroblastów 23 wzrosło 4-krotnie. Zastoso-
wanie sewelameru zamiast węglanu wapnia do 
wiązania fosforanów pozwoliło na podawanie 
większych dawek witaminy D [30]. SHT, w tym 
osteodystrofia związana z sHPT, może być le-
czona kalcymimetykami, ale w Polsce twórcy 
programu lekowego nie uwzględnili dializowa-
nych otrzewnowo w planach refundacji kosz-
tów takiego leczenia.
Osteomalacja charakteryzuje się zwolnio-
nym metabolizmem kostnym, nieprawidłową 
mineralizacją kości i zwiększoną objętością 
osteoidu [18]. Aktywność fosfatazy zasadowej 
(i jej izoenzymu kostnego) jest zwiększona. 
Osteomalacja może wynikać z przewlekłej in-
toksykacji glinem, co nie jest już częste, lub być 
skutkiem niedoboru witaminy D.
Osteodystrofia mieszana jest rozpozna-
wana wtedy, gdy badanie histomorfometryczne 
wskazuje na przyspieszony metabolizm kostny, 
nieprawidłową mineralizację i prawidłową ob-
jętość kości [18].
PODSUMOWANIE
Mineralna choroba kości, towarzysząc 
pogarszającemu się stanowi zdrowia, ale na 
ogół nie mając bezpośredniego związku ze 
zgonem chorego, zwykle pozostaje nie do koń-
ca zdiagnozowana. Niewykonywanie biopsji 
Forum Nefrologiczne 2012, tom 5, nr 4302
kości ze względu na inwazyjny charakter tego 
zabiegu diagnostycznego jest często zasłoną 
przed przyznaniem się do braku personelu 
wykwalifikowanego w tym zabiegu, zwłaszcza 
w ocenie histomorfometrycznej kości. Wobec 
pojawiania się nowych możliwości terapeutycz-
nych (bisfosfoniany, teryparatyd, przeciwciała 
przeciwko sklerostynie), których zastosowanie 
wymaga dobrego rozeznania w stanie kości, 
badanie histomorfometryczne powinno stać 
się szerzej dostępne, podobnie jak nowocześ-
niejsze metody oceny BMD.
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Piśmiennictwo
STRESZCZENIE
W niniejszej pracy poglądowej przedstawiono para-
metry krwi istotne w diagnostyce i leczeniu zabu-
rzeń kostnych u chorych dializowanych otrzewnowo 
(DO). Wskazano wady i zalety badania mineralnej 
gęstości kości metodą absopcjometrii podwójnej 
wiązki promieniowania rentgenowskiego. Poda-
no typy osteodystrofii nerkowej ze szczególnym 
uwzględnieniem dynamicznej choroby kości, która 
jest najczęstszą postacią osteodystrofii u chorych 
DO. Wskazano możliwości terapeutyczne mineralnej 
choroby kości, związanej z przewlekłą chorobą ne-
rek i dializoterapią.
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